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ESUMO 
Define-se por Sarcopénia a perda progressiva e generalizada de massa, força e função 
muscular que ocorre durante o envelhecimento. Este termo foi utilizado pela primeira 
vez por Irwin Rosenberg (1989), para descrever a perda de massa muscular que 
verificou ocorrer durante o envelhecimento. Desde então, e devido a uma melhoria nos 
métodos de avaliação da composição corporal, concluiu-se que o termo sarcopénia 
deveria também englobar a perda de força e função muscular. 
As alterações neuromusculares e endócrinas, a disfunção mitocondrial, a apoptose, 
fatores neurotróficos e inflamatórios assim como um estilo de vida sedentário e carente 
do ponto de vista nutricional, contribuem para o desenvolvimento desta síndrome 
geriátrica. 
As principais manifestações clínicas da sarcopénia são dificuldade na realização das 
tarefas do quotidiano, como caminhar, subir um lance de escadas ou o simples ato de se 
levantar de uma cadeira sem recurso a qualquer tipo de apoio. Apesar da maioria das 
manifestações clínicas ocorrer a nível funcional, também se verifica um compromisso a 
nível metabólico. Neste sentido, os idosos com sarcopénia apresentam uma 
probabilidade acrescida de desenvolver infeções nosocomiais, diabetes tipo II, 
dislipidémia, hipertensão arterial e osteoporose. O seu diagnóstico é realizado com 
recurso a métodos de avaliação da massa e da força muscular assim como do 
desempenho físico. 
A nutrição, o tratamento hormonal, a prática de exercício físico e alguns medicamentos 
como os IECAs, ARAs e anti-inflamatórios previnem a perda de massa e força 
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ABSTRACT 
Sarcopenia is defined by a generalized and progressive weight loss, muscle strength and 
function that occur during aging. This term was first used by Irwin Rosenberg (1989), to 
describe the loss of muscle mass that occurs during aging. Since then, and due to an 
improvement in the methods of body composition assessment, it was concluded that the 
term sarcopenia should also include the loss of muscle strength and function. 
Neuromuscular and endocrine alterations, mitochondrial dysfunction, apoptosis, 
neurotrophic factors and inflammatory as well as a sedentary life and poor nutritional 
point of view, contribute to the development of geriatric syndrome. 
The main clinical manifestations of sarcopenia are difficulty in performing everyday 
tasks such as walking, climbing a flight of stairs or the simple act of getting up from a 
chair without using any support. Although most clinical manifestations occur at a 
functional level, also there is a commitment at the metabolic level. In this sense, those 
with sarcopenia have an increased probability to develop nosocomial infections, type II 
diabetes, dyslipidemia, hypertension and osteoporosis. The diagnosis is performed using 
methods of assessing muscle mass and strength as well as physical performance. 
The nutrition, hormonal treatment, physical exercise and some medications such as 
IECAS ARAs, and anti-inflammatories prevent the loss of muscle mass and strength, 
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Contusão – Lesão sem fratura dos tecidos moles que provoca dor e edema. 
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Índice de massa corporal- É um método simples de avaliação da gordura corporal, 
sendo reconhecido pela Organização Mundial de Saúde como medida internacional de 
obesidade. 
Infeção Nosocomial – Ocorrência de infeção após internamento hospitalar. 
Mioblastos – Células embrionárias alongadas que por fusão originam as fibras 
musculares no embrião. 
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Taxa metabólica em repouso – Gasto energético médio de um indivíduo sem praticar 
qualquer tipo de atividade física. 
Torque muscular – É a força de rotação e é diferente da tensão porque é criada por um 
esforço axial. Torque é a aplicação de uma força a uma distância radial, tendendo a 
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1. INTRODUÇÃO 
O envelhecimento é marcado por um declínio das capacidades motoras e cognitivas dos 
idosos, o que compromete o seu desempenho nas tarefas quotidianas, reduzindo a sua 
mobilidade e consequentemente independência. Estas alterações têm um impacto não só 
em termos físicos como também em termos psicológicos, podendo muitas vezes 
promover a solidão e consequentemente contribuir para a depressão nos idosos.  
A população idosa tem vindo a aumentar de forma gradual, prevendo-se que em 2050 
passem a representar 32% dos efetivos populacionais, tornando-se por isso 
particularmente relevante a divulgação e a prevenção de patologias que possam 
comprometer um envelhecimento com qualidade de vida. 
É natural durante o envelhecimento ocorrer um declínio na massa e na força muscular 
no entanto, este não deve ser acentuado ao ponto de comprometer as capacidades 
motoras nos idosos, ao ponto de os impossibilitar de realizar as tarefas diárias. 
Sarcopénia é o nome atribuído à síndrome geriátrica na qual se verifica uma diminuição 
na massa, força e função muscular, o que compromete o desempenho físico dos idosos. 
De modo a garantir que os idosos envelheçam com qualidade de vida, torna-se 
extremamente importante a divulgação desta síndrome geriátrica, cujas causas para o 
seu desenvolvimento são multifatorias. A sarcopénia é uma síndrome que quando 
tomadas as devidas precauções, como a adoção de um estilo de vida saudável, pode ser 
prevenida permitindo que os idosos tenham mais mobilidade e consequentemente um 
envelhecimento mais autónomo. 
Sarcopénia: Fisiopatologia e Consequências Clínicas 
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2. CONCEITO 
O termo sarcopénia designa a perda progressiva e generalizada de força, massa e função 
muscular durante o processo de envelhecimento. Em 1989, Irwin Rosenberg utilizou 
pela primeira vez este termo para descrever a perda de massa muscular que verificou 
ocorrer durante o envelhecimento (Rosenberg, 1989). Para Rosenberg (1989), este 
declínio constitui um dos mais dramáticos e potencialmente significantes, contribuindo 
a longo prazo para a perda da capacidade motora dos indivíduos. Desde então, e devido 
ao desenvolvimento de novas técnicas de avaliação da composição corporal, a definição 
de sarcopénia sofreu alterações, passando a designar não só a perda de massa muscular 
como também a de força muscular. O declínio da massa e da força muscular surge a 
partir dos 40 anos de idade, registando-se uma redução de 8% na massa muscular por 
década e até aos 70 anos de idade, altura em que esta redução passa a ser de 15% por 
década (Grimby e Saltin, 1983). No que diz respeito à força muscular, constata-se 
ocorrer um declínio de 10-15% até aos 70 anos, verificando-se posteriormente uma 
redução de 25-40% a cada 10 anos (Goodpaster et al., 2006; Hughes et al., 2001). 
Decorrente da necessidade de se implementar uma definição consensual do termo 
sarcopénia, através da qual se estabeleçam critérios de diagnóstico e de tratamento, 
surge em 2009 a Sarcopenia Working Group in Older People desenvolvida pela 
European Union Geriatric Medicine Society. A Sarcopenia Working Group in Older 
People é constituída por 4 organizações científicas europeias (EUGMS,ESPEN,IAGG-
ER,IANA) que se focam no desenvolvimento de definições consensuais do termo 
sarcopénia, assim como no estabelecimento de parâmetros e métodos que permitam o 
diagnóstico e o tratamento desta síndrome na prática clínica (Cruz-Jentoft et al., 
2010).No entanto, cada uma das organizações científicas que constitui a Sarcopenia 
Working Group in Older People estabeleceu definições e critérios de diagnóstico 
próprios e que divergem em alguns aspetos. 
 A ESPEN Special Interest Groups define a sarcopénia como sendo uma condição 
caracterizada pela perda de massa e de força muscular, assumindo no entanto que apesar 
de a sarcopénia ser uma condição que é decorrente do processo de envelhecimento, 
possa estar associada a determinadas condições que não se observam exclusivamente 
em idosos como é o caso da inatividade física, subnutrição e caquexia. Afirmam que tal 
Conceito 
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como se sucede na osteopenia, também a sarcopénia pode ser observada em indivíduos 
que apresentam patologias inflamatórias. A ESPEN Special Interest Groups estabelece 
como critérios de diagnóstico a massa muscular e a velocidade de marcha, assumindo 
que a sarcopénia está presente quando os indivíduos possuem uma percentagem de 
massa muscular que se encontra dois desvio padrão abaixo relativamente à média do 
grupo de referência, sendo este constituído por indivíduos cujas idades estão 
compreendidas entre os 18 e os 39 anos, quando a velocidade de marcha é inferior a 0,8 
m/s durante um percurso de 4 minutos ou quando se verifica a existência de uma 
redução no desempenho de qualquer teste de avaliação da capacidade funcional 
(Muscaritoli et al., 2010). 
A European Working Group on Sarcopenia in Older People define a sarcopénia como 
uma síndrome caracterizada pela perda progressiva e generalizada de massa e força 
muscular, contribuindo a longo prazo para a perda de capacidade motora dos indivíduos, 
fato que compromete a sua qualidade de vida. Este grupo estabelece como critérios de 
diagnóstico a perda de massa muscular, força muscular e de desempenho físico. 
Sugerem a classificação da sarcopénia em duas classes, consoante a causa responsável 
pelo seu desenvolvimento. Assim, quando a sarcopénia é resultante do processo de 
envelhecimento, não lhe estando associada nenhuma patologia é designada por 
sarcopénia primária, quando a síndrome surge em consequência de doença, inatividade 
física ou de subnutrição designa-se por sarcopénia secundária (Cruz-Jentoft et al., 
2010). 
A Internacional Working Group on Sarcopenia define a sarcopénia como perda de 
massa e função muscular. Os fatores que contribuem para o desenvolvimento desta 
síndrome são as alterações na função endócrina, doenças crónicas, estados 
inflamatórios, resistência à insulina e deficiências nutricionais. Como critérios de 
diagnóstico, sugerem a velocidade de marcha e o índice de massa muscular esquelética 
proposto por Baumgartner et al (1998). Assumem, a existência de sarcopénia quando os 
valores da velocidade de marcha são inferiores a 1m/s, ou quando o índice de massa 
muscular esquelética é inferior a 7,23 kg/m
2
 nos homens e inferior a 5,67 kg/ m
2
 nas 
mulheres (Fielding et al., 2002). 
A Society of Sarcopenia Cachexia and Wasting Disorders define a sarcopénia como 
uma síndrome de mobilidade limitada, na qual se verifica de forma clara a perda de 
Sarcopénia: Fisiopatologia e Consequências Clínicas 
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massa muscular. Sugerem que a sarcopénia não deve ser considerada como um efeito 
direto de determinadas patologias, como a doença vascular periférica com claudicação 
intermitente, de doenças do sistema nervoso central e periférico, demência ou caquexia. 
Como critérios de diagnóstico propõem a velocidade de marcha e o índice de massa 
muscular proposto por Baumgartner et al (1998), no qual a massa muscular apendicular 
se encontra ajustada para a estatura dos indivíduos. A sarcopénia está por isso presente, 
quando os indivíduos apresentam uma velocidade de marcha inferior a 1 m/s, quando 
percorrem uma distância de 400 metros durante 6 minutos ou quando a massa muscular 
apendicular ajustada à estatura assume valores inferiores a dois desvio padrão em 
relação à média de indivíduos saudáveis, cujas idades estão compreendidas entre os 20 e 
os 30 anos pertencentes ao mesmo grupo étnico ( Morley et al., 2011). 
Epidemiologia 
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3. EPIDEMIOLOGIA 
Entre 1970 e 1980, houve uma melhoria significativa dos métodos de avaliação da 
composição corporal, permitindo o estudo das diferenças na composição corporal entre 
idosos e adultos jovens. Desde então, vários investigadores desenvolveram estudos 
epidemiológicos, através dos quais estabeleceram limites para o diagnóstico da 
sarcopénia, tendo-se também focado no estudo da sua prevalência. 
Operacionalmente a sarcopénia define-se em termos de índice de massa muscular, tendo 
sido Baumgartner et al (1998) os pioneiros a definir a sarcopénia com base neste índice. 
Segundo estes, o índice de massa muscular esquelética corresponde à razão entre a 
massa muscular apendicular e altura ao quadrado, correspondendo a massa muscular 
apendicular à massa muscular dos quatro membros, determinada recorrendo a um 
instrumento de avaliação da composição corporal designado por absorciometria de raios 
x de dupla energia (Baumgartner et al., 1998) . De acordo com Baumgartner (1998), 
sarcopénia está presente em indivíduos cujo índice de massa muscular esquelética se 
encontra dois desvio padrão abaixo dos valores do grupo de indivíduos com menos de 
30 anos, que participaram no estudo Rosetta (Gallagher et al., 1997).O instrumento que 
selecionaram para avaliar a massa muscular não possui a capacidade de distinguir a 
retenção de água, ou a infiltração de gordura no interior do músculo ou de tecidos 
moles, o que segundo Kim et al (2004) poderá inflacionar os valores da massa muscular 
esquelética de 1% para 8% (Kim et al., 2004).O índice de massa muscular esquelética, 
proposto por Baumgartner et al (1998) não tem em consideração a massa gorda nem o 
peso dos indivíduos, o que contribui para que indivíduos magros, sejam considerados 
como sarcopénicos enquanto, indivíduos com excesso de peso e que possam apresentar 
sarcopénia não sejam classificados como tal (Newman et al., 2003). A sarcopénia, 
definida com base no índice de massa muscular esquelética proposto por Baumgartner 
et al, apresenta uma prevalência de 53% nos homens e de 43% nas mulheres com mais 
de 80 anos de idade (Baumgartner et al., 1998).De forma a ultrapassar as limitações do 
índice acima referido, Janssen, Heymsfield, e Ross (2002) propuseram um índice de 
massa muscular esquelético baseado na relação entre a massa muscular apendicular e o 
Sarcopénia: Fisiopatologia e Consequências Clínicas 
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peso dos indivíduos, sendo o valor obtido multiplicado por cem (Janssen, Heymsfield, e 
Ross, 2002a). 
Deste modo, o índice passa a considerar a gordura corporal dos indivíduos, 
correspondendo o valor do índice à percentagem da massa muscular em relação à massa 
corporal. Recorreram à bioimpedância elétrica como método alternativo para a 
avaliação da composição corporal. De acordo com estes, considera-se sarcopénia de 
classe I quando os valores do índice de massa muscular esquelética se encontram entre 1 
a 2 desvio padrão abaixo dos valores do grupo de referência (indivíduos com menos de 
30 anos de idade e pertencentes ao mesmo grupo étnico) e sarcopénia de classe II 
quando os valores do índice de massa muscular esquelética se encontram dois desvio 
padrão abaixo da média do grupo de referência ( Janssen et al., 2002a). 
Newman et al (2003) desenvolveram um método residual, no qual o índice de massa 
muscular esquelética se encontra ajustado para a estatura e para a gordura corporal. De 
forma a analisar a importância destes dois parâmetros na definição da sarcopénia, 
Newman et al (2003) desenvolveram um estudo através do qual compararam o seu 
método residual ao índice de massa muscular esquelética proposto por Baumgartner et 
al (1998), tendo concluído que é de extrema importância que o índice de massa 
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4. FISIOPATOLOGIA 
4.1.Alterações neuromusculares 
O sistema nervoso sofre, no decorrer do processo de envelhecimento, profundas 
alterações funcionais e estruturais na medula espinhal, placa neuromuscular e nervos 
periféricos que contribuem para que haja perda de massa e de força muscular.  
4.1.1. Alterações na medula espinhal  
Uma das alterações que maior impacto tem na perda de massa muscular ocorre ao nível 
da medula espinhal, na qual se regista um declínio progressivo e irreversível no número 
de neurónios motor alfa (Edström et al., 2007). 
Uma unidade motora, ilustrada na figura 1, é constituída pelo neurónio motor e pelas 
fibras musculares que este inerva.  
 
Figura 1 Unidade Motora. Fonte: Marieb e Hoehn, 2009 
O número de fibras musculares de uma unidade motora varia em função do tamanho do 
músculo e do grau de controlo requerido. Assim, os músculos extra-oculares que 
requerem movimentos precisos podem possuir menos de 10 fibras musculares, enquanto 
os músculos axiais longos, que desempenham movimentos menos precisos, mas mais 
intensos podem apresentar unidades motoras constituídas por mais de 1000 fibras 
musculares. Os neurónios motores, encontram-se localizados na ponta anterior da 
medula espinal, agrupados em núcleos consoante o músculo que inervam. Existem dois  
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tipos de neurónios motores, designados de neurónios alfa e gama. Os neurónios motores 
alfa caracterizam-se por apresentarem grandes dimensões, sendo responsáveis por 
inervar as fibras musculares extrafusais, enquanto os neurónios motores gama são de 
pequenas dimensões, e possuem a capacidade de inervar as fibras musculares 
intrafusais. 
O músculo esquelético é constituído por dois tipos de fibras musculares designadas por 
fibras musculares de contração lenta (tipo I) e fibras musculares de contração rápida 
(tipo II), sendo as características destas fibras atribuídas pelo neurónio responsável pela 
sua inervação (Edström et al., 2007).As fibras musculares de contração lenta, 
vulgarmente designadas por fibras musculares tipo I, caracterizam-se por serem 
altamente resistentes à fadiga devido à sua elevada capacidade oxidativa, utilizando o 
sistema aeróbio como fonte de energia. O seu elevado conteúdo em mioglobinas, 
mitocôndrias e em capilares sanguíneos confere-lhe uma grande capacidade oxidativa, 
assim como é responsável por lhe conferir uma coloração avermelhada (Evans e Wayne, 
1993).As fibras musculares tipo II, que também podem ser denominadas por fibras 
musculares de contração rápida subdividem-se em dois tipos de fibras musculares 
designadas por IIa e IIb que se diferenciam pelas suas capacidades metabólicas. As 
fibras IIa possuem uma atividade oxidativa e glicolítica intermédia, o que contribui para 
que estas sejam mais resistentes à fadiga do que as fibras IIb, nas quais a capacidade 
glicolítica é predominante (Evans e Wayne, 1993).A maioria da força necessária para a 
realização de exercícios aeróbios de baixa intensidade e de longa duração é gerada pelas 
fibras musculares tipo I no entanto, quando são realizados exercícios de elevada 
intensidade a força é gerada pelas fibras tipo I e tipo II (Evans e Wayne, 1993).As fibras 
musculares são preservadas até aos 60 anos, verificando-se posteriormente um 
decréscimo acentuado das mesmas (Ling, Conwit, Ferrucci, e Metter, 2009). Durante o 
envelhecimento, ocorre uma redução no número total de fibras musculares, verificando-
se um declínio mais acentuado no número de fibras musculares de contração rápida 
(tipo II) (Metter, Conwit, Tobin, e Fozard, 1997). Em consequência da perda de 
neurónios motor alfa, as fibras musculares são desnervadas o que resulta no 
desenvolvimento de atrofia muscular.  
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No entanto, quando se regista a perda de um neurónio motor alfa, cabe ao neurónio 
motor que lhe está adjacente a responsabilidade de reinervar a fibra muscular, numa 
tentativa de prevenir o processo de atrofia muscular. Este processo é denominado por 
remodelação da unidade motora (Roth, Ferrell, e Hurley, 2001).As características das 
fibras musculares sofrem alterações se reinervadas por neurónios com características 
opostas às suas. Deste modo, uma fibra de contração rápida passará a ser de contração 
lenta se for inervada por um neurónio de contração lenta. Uma vez que há um 
decréscimo mais acentuado no número de neurónios motor alfa de contração rápida, a 
remodelação das unidades motoras é realizada maioritariamente por neurónios de 
contração lenta, o que o contribui para que fibras musculares de contração rápida 
passem a contração lenta (Doherty, Vandervoort, Taylor, e Brown, 1993; Evans, 
1997).Durante o envelhecimento verifica-se uma redução no número total de fibras 
musculares, no entanto o processo de atrofia tem um impacto maior sobre as fibras 
musculares tipo II, que sofrem uma redução de 20% a 50% nas suas dimensões, 
enquanto as fibras musculares tipo I sofrem alterações nas suas dimensões entre 1 a 
25%, permanecendo praticamente inalteradas com o avançar da idade (Thompson, 
2007a).As células satélite sofrem também alterações, registando-se uma diminuição nas 
fibras musculares tipo II. As células satélite são células indiferenciadas que possuem a 
capacidade de diferenciação semelhante à dos mioblastos embrionários, encontrando-se 
por isso envolvidas no processo de regeneração muscular (Jozsi, Campbell, Joseph, 
Davey, e Evans, 1999). 
O processo de regeneração muscular, permite a formação de novas fibras musculares o 
que contribui para a preservação da atrofia muscular, no entanto não permite a 
restauração da força total do músculo lesado (Lee, McArdle, e Griffiths, 2007). Como 
resultado das alterações nas fibras musculares, a capacidade dos idosos em realizar 
movimentos de controlo preciso e de elevada intensidade encontram-se reduzidos, o que 
promove a perda de equilíbrio e de rapidez na realização de movimentos (Metter et al., 
1997; Welle et al., 2003). 
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4.1.2. Alterações na placa neuromuscular 
A placa neuromuscular, que se encontra representada na figura 2, sofre com o avançar 
dos anos, várias alterações a nível estrutural e consequentemente funcional que 
contribui para a perda de força muscular. Esta placa consiste na junção entre um axónio 
terminal e a placa motora, correspondendo esta última à região da membrana plasmática 
de uma fibra muscular.  
No terminal pré-sináptico ocorre uma diminuição da área terminal nervosa e no 
conteúdo em vesículas sinápticas e mitocôndrias, que também demonstram sinais de 
degeneração (Banker, Kelly, e Robbins, 1983). No entanto, como resposta 
compensatória face a estas alterações, e de forma a manter os neurotransmissores em 
níveis adequados, Fahim e Robbins (1982) verificaram ocorrer ao nível dos terminais 
pré-sinápticos um aumento do conteúdo em retículos endoplasmáticos lisos, cisternas e 
vesículas revestidas. Estas alterações afetam a libertação do cálcio e, consequentemente 
contribuem para diminuição do número de neurotransmissores libertados durante a 
despolarização (Fahim e Robbins, 1982). 
A nível pós-sináptico verifica-se uma redução no número de fendas pós-sinápticas que 
em associação com a diminuição da área terminal nervosa torna a velocidade de 
condução nos neurónios motores mais lenta contribuindo para uma redução no potencial 
de ação (Kurokawa, Mimori, Tanaka, Kohriyama, e Nakamura, 1999). Garcia-Valles et 
al (2013) demonstraram que as mitocôndrias localizadas nos axónios terminais sofrem 
várias alterações morfológicas nomeadamente tumefação, rompimento das cristas 
mitocondriais e processos de fusão com mitocôndrias adjacentes (Garcia-Valles et al., 
2013). 
 
Figura 2 Representação de uma placa motora. Fonte: Widmaier, Raft, e Strang, 2006 
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4.1.3. Alterações nos nervos periféricos 
A degeneração dos neurónios motores e das fibras musculares contribui para a 
denervação das células Schwann que desempenham um papel importante na 
manutenção, nutrição e na reparação dos nervos (Schinder, Berninger, e Poo, 
2000).Estas células são responsáveis pela libertação de fatores de crescimento e pelo 
isolamento dos axónios através da formação de uma bainha de mielina. Devido a uma 
redução no número de células Schwann os nervos periféricos sofrem desmielinização o 
que contribui para uma redução da velocidade de condução dos sinais elétricos ao longo 
do axónio. Cebalos e Cuadras (1999) e mais tarde Rangaraju et al (2009) demonstraram 
que a expressão genética das proteínas de mielina, P0, MBP e PMP22 sofrem uma 
diminuição durante o envelhecimento (Cebalos e Cuadras, 1999; Rangaraju et al., 
2009). 
4.2. Fatores Neurotróficos 
Os fatores neurotróficos são um grupo de proteínas responsáveis pelo desenvolvimento, 
manutenção e maturação dos neurónios, desempenhando um papel fundamental na 
integração da placa neuromuscular (Schinder e Poo, 2000). Alterações na resposta e na 
produção dos fatores neutróficos podem contribuir para uma redução na regeneração 
axonal, disfunção dos axónios motores, das membranas pós-sinápticas e das células 
Schwann (Huang e Reichardt, 2001). O fator neurotrófico derivado do cérebro (BDNF), 
a neurotrofina-3 (NT-3) e a neurotrofina-4 (NT-4) desempenham um papel importante 
na modulação do sistema neuromuscular (Belluardo et al., 2001; Gonzalez et al., 1999; 
Loeb e Hmadcha, 2002). O BDNF é responsável pela plasticidade sináptica, sendo 
também responsável por promover um aumento da despolarização pré-sináptica da 
placa neuromuscular (Huang e Reichardt, 2001). O BDNF, NT-3 e NT-4 têm 
demonstrado um papel importante na manutenção dos aglomerados dos recetores de 
acetilcolina (Belluardo et al., 2001; Gonzalez et al., 1999; Loeb e Hmadcha, 2002). 
Quando há uma interrupção na expressão destes fatores, verifica-se ocorrer uma 
dispersão dos recetores de acetilcolina, o que contribui para a fragmentação da placa 
neuromuscular e consequentemente para o desenvolvimento de fadiga muscular 
(Gonzalez et al., 1999). 
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4.3.Disfunção Mitocondrial 
A disfunção mitocondrial resulta de um aumento do stress oxidativo que ocorre durante 
o envelhecimento, verificando-se um aumento da produção de radicais livres e um 
declínio na atividade enzimática (Harman, 1972). O aumento de radicais livres na 
mitocôndria é responsável pelo desenvolvimento de mutações ao nível do ADN 
mitocondrial (mtADN) (Miquel, Economos, Fleming, e Johnson Jr., 1980). Esta 
estrutura é mais suscetível aos danos provocados pelos radicais livres, devido ao fato de 
estar localizada próximo da cadeia transportadora de eletrões e de apresentar um sistema 
de reparação menos eficiente do que o ADN nuclear (Yakes e Houten, 1997). Deste 
modo, a mutação do mtADN contribui para uma síntese defeituosa dos componentes da 
cadeia transportadora de eletrões o que provoca, danos ao nível da fosforilação 
oxidativa contribuindo para uma diminuição na produção de ATP (Harman, 1956; 
Miquel et al., 1980). Como consequência das alterações anteriormente referidas, 
verifica-se um compromisso na atividade do complexo I e IV da cadeia transportadora 
de eletrões (Müller-Höcker, Schneiderbanger, Stefani, e Kadenbach, 1992; Wanagat, 
Cao, Pathare, e Aiken, 2001) .As fibras sofrem atrofia sempre que possuam mutações 
no mtADN ou quando existem anormalidades na cadeia transportadora de eletrões (Cao 
e Wanagat, 2001; Wanagat et al., 2001). Alterações nas enzimas mitocondriais, 
proteínas estruturais e nos lípidos membranares em associação com uma diminuição na 
biogénese mitocondrial contribuem para o desenvolvimento da disfunção mitocondrial. 
Durante o envelhecimento ocorre uma redução da biogénese mitocondrial, 
possivelmente como consequência da redução na expressão da PGC-1alfa (Anderson e 
Prolla, 2009). Trata-se de um ativador da transcrição que é expresso em alguns tecidos 
incluindo o músculo esquelético, sendo responsável por ativar a biogénese mitocondrial 
e o metabolismo oxidativo (Wu et al., 1999). Os radicais livres gerados pelas 
mitocôndrias também provocam danos nas proteínas e nos lípidos que estão presentes 
no compartimento mitocondrial. Desta forma, a oxidação das proteínas presentes na 
cadeia transportadora de eletrões é responsável por reduzir a eficiência do processo de 
fosforilação oxidativa (Conley, Marcinek, e Villarin, 2007). A oxidação dos lípidos, 
nomeadamente da cardiolipina, que se encontra presente na membrana interna da 
mitocôndria, pode conduzir a uma interrupção no potencial da membrana decorrente da 
perda da força motriz dos protões e contribuindo para um prejuízo no desempenho da 
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atividade da cadeia respiratória (Gonzalvez e Gottlieb, 2007; Paradies, Petrosillo, 
Pistolese, e Ruggiero, 2002; Petrosillo, Ruggiero, Venosa, e Paradies, 2003). 
4.4.Apoptose 
Uma das consequências da acumulação de mutações no ADN mitocondrial é a apoptose 
dos miócitos, que se verifica durante o envelhecimento e que contribui fortemente para 
a perda de fibras musculares tipo II e consequentemente de massa muscular (Solomon e 
Bouloux, 2006). A apoptose pode ocorrer a partir da via caspase independente ou da via 
apoptose caspase-dependente (Marzetti e Leeuwenburgh, 2006). A via caspase 
independente é executada a partir da libertação de mediadores pela mitocôndria, que por 
sua vez são capazes de fragmentar de forma direta o ADN. Considera-se que a 
mitocôndria desempenha um papel fulcral na indução e na regulação da apoptose a 
partir da via apoptose independente (Leeuwenburgh, 2003). A via apoptose caspase 
dependente é efetuada a partir das caspases, que são enzimas proteolíticas que catalisam 
a clivagem de ligações peptídicas após um resíduo de aspartato, sendo por isso 
responsáveis pelo corte de um número reduzido de proteínas (Quintas, Halpern, e 
Freire, 2008). 
A acumulação de mutações no ADN mitocondrial está fortemente relacionado com a 
aceleração da apoptose em vários tecidos, nomeadamente no músculo esquelético. Foi 
demonstrado que sob ação de determinados estímulos (como a mutação no ADN 
mitocondrial, stress oxidativo e a privação de fatores de crescimento), a mitocôndria 
pode induzir a apoptose a partir da via caspase-dependente como pela via caspase-
independente (Marzetti e Leeuwenburgh, 2006).  
4.5.Alterações endócrinas 
As alterações endócrinas desempenham um papel importante na etiologia e na 
patogénese da sarcopénia. Para que, durante o envelhecimento, haja manutenção nos 
níveis da massa muscular, torna-se necessário o estabelecimento de um equilíbrio entre 
a síntese e a degradação proteica. No entanto, o envelhecimento é caracterizado por uma 
diminuição na expressão de fatores hormonais anabólicos que promovem a síntese 
proteica e um aumento dos níveis de fatores hormonais catabólicos e inflamatórios que 
fomentam a degradação proteína, o que conduz a um desequilibro entre a síntese e a 
degradação proteica, o que promove a perda de massa muscular. A testosterona,
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somatrofina ou hormona de crescimento e a insulina são exemplos de hormonas 
anabólicas cuja função é a promoção da síntese proteica, contribuindo deste modo para 
um aumento da massa muscular. De seguida, serão abordadas todas as alterações a nível 
hormonal e inflamatório que contribuem para a perda de massa e força muscular durante 
o envelhecimento. 
4.5.1. Testosterona 
A senescência é caracterizada por uma redução no número de hormonas sexuais, tendo-
se constatado ocorrer um declínio nas concentrações séricas da testosterona livre ou 
biodisponível e um aumento dos níveis séricos da testosterona ligada à globulina, não se 
encontrando por isso disponível para exercer efeitos biológicos (Brunton, Lazo, e 
Parker, 2009). Estudos demonstraram que a administração de testosterona numa 
dosagem similar aos níveis circulatórias em adultos jovens contribuiu para um aumento 
da massa muscular não exercendo, no entanto, qualquer efeito sobre a força muscular 
(Snyder e Peachey, 1999). Estudos recentes, demonstraram que a testosterona quando 
administrada em sobredosagem nos idosos, promove um aumento da força dos 
membros inferiores. No entanto, os riscos da sua sobredosagem superam os benefícios, 
verificando-se um aumento da probabilidade de desenvolvimento de comportamentos 
agressivos, complicações trombóticas, apneia do sono, edema periférico e cancro da 
próstata (Mudali e Dobs, 2004). A testosterona também induz um aumento do número 
de células satélite que desempenha funções importantes na regeneração muscular (Chen, 
Zajac, e MacLean, 2005). Deste modo, conclui-se que a redução dos níveis de 
testosterona contribui para a redução do número de células satélite durante a 
senescência. 
4.5.2. Estrogénio 
Os estrogénios previnem a perda de massa muscular, no entanto o seu efeito sobre a 
força muscular não está claro (Dionne, Kinaman, e Poehlman, 2000; Rolland, Perry, 
Patrick, Banks, e Morley, 2007). A redução dos níveis de estrogénio nos idosos 
promove um aumento dos níveis das citoquinas pró-inflamatórias, o que contribui para 
uma diminuição da massa e da força muscular (Girasole, Giuliani, Modena, Passeri, e 
Pedrazzoni, 1999). Estudos recentes defendem que um aumento dos níveis circulatórios 
do estrogénio promovem um aumento da força muscular (Jacobsen, Samson, Kezic, e 
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Verhaar, 2007), no entanto outros afirmam que níveis elevados de estrogénio não 
exercem qualquer efeito sobre a força muscular, contribuindo apenas para um aumento 
da área transversal dos músculos (Taaffe et al., 2005). 
4.5.3. Somatotrofina ou Hormona de Crescimento 
A hormona de crescimento também designada por somatotrofina é sintetizada pela 
adeno-hipófise sendo responsável por estimular a libertação do fator de crescimento 
semelhante à insula (IGF-1) e por promover a síntese proteica. Durante o 
envelhecimento registam-se declínios nos níveis da hormona de crescimento e 
consequentemente dos níveis da IGF-1, tendo estas alterações sido atribuídas a 
alterações nas funções desempenhadas pela somatostatina e pelo fator libertador da 
hormona de crescimento (GHRH) na glândula pituitária (Binnerts e Deurenberg, 1992). 
A somatostatina quando sintetizada pelo hipotálamo promove uma ação inibitória sobre 
a secreção da hormona de crescimento. 
Estudos demonstraram que indivíduos que possuam um défice na hormona de 
crescimento possuem mais tecido adiposo e menos massa gorda livre quando 
comparados com um grupo controlo, constituído por indivíduos pertencentes à mesma 
faixa etária (Baumgartner, Waters, Gallagher, Morley, e Garry, 1999). Quando se 
procede à administração da hormona de crescimento em idosos, há uma melhoria 
significativa na sua composição corporal verificando-se um aumento da massa 
muscular, diminuição da massa gorda e uma redução na taxa de desmineralização óssea, 
no entanto não existem evidências do seu efeito sobre a força muscular (Papadakis et 
al., 1996). 
Messi e Delbono (2003) demonstram que durante a senescência ocorre uma diminuição 
dos níveis de IGF-1 o que contribui para a degeneração da placa neuromuscular e para a 
denervação das unidades motoras (Messi e Delbono, 2003). A IGF-1 exerce um efeito 
neurotrófico, promovendo a sobrevivência dos neurónios motores, a manutenção da 
força e da massa muscular assim como uma proteção contra o stress oxidativo (Apel et 
al., 2010). 
O IGF-1 contribui para a transformação do potencial de ação de forma a libertar os iões 
de cálcio do retículo sarcoplasmático (Schertzer, van der Poel, Shavlakadze, Grounds, e 
Lynch, 2008). Um estudo levado cabo em ratos transgénicos demonstrou que a 
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sobreexpressão de IGF-1 tem um efeito protetor sobre a degeneração da placa 
neuromuscular (Messi e Delbono, 2003). A IGF-1 é responsável por ativar a 
diferenciação e a proliferação das células satélite assim como de promover a síntese 
proteica. Estudos in vitro revelaram que a testosterona estimula a síntese de IGF-1 
(Phillips, Pinkernell, e Jing, 1994). Existe uma forte associação entre a testosterona e os 
níveis de IGF-1, tendo-se proposto a hipótese de que é através da IGF-1 que a 
testosterona medeia os efeitos a nível muscular (Sherlock e Toogood, 2007). 
4.5.4. Insulina 
Durante o envelhecimento, a composição corporal sofre profundas alterações 
verificando-se uma substituição de tecido muscular por tecido adiposo, o que promove o 
desenvolvimento de resistência à insulina (Melton, Khosla, e Riggs, 2000).A resistência 
à insulina também contribui para a etiologia e patogénese da sarcopénia. A insulina 
estimula a síntese proteica mitocondrial no músculo esquelético, e como tal o 
desenvolvimento de resistência à insulina durante o envelhecimento contribui para a 
etiologia e patogénese da sarcopénia. A partir dos 50 anos ocorre normalmente um 
aumento de peso que parece estar relacionado com uma redução da ação anabólica da 
insulina, o que pode potenciar o desenvolvimento da sarcopénia. Uma alimentação com 
um elevado teor em aminoácidos, pode potenciar a ação anabólica da insulina. A 
diminuição da síntese proteica face a ao aumento dos níveis de insulina provocam danos 
ao nível das células musculares, devido a alterações no sistema de sinalização para a 
iniciação da translação (Guillet et al., 2004) 
4.6.Fatores inflamatórios 
O tecido adiposo é um órgão endócrino que sintetiza hormonas e citoquinas que afetam 
o estado inflamatório, sendo exemplo a IL-6 e TNF-α que induzem a produção de CRP 
no fígado. O envelhecimento é marcado por um aumento dos níveis circulatórios de 
TNF-α, IL-6 e CRP (Daynes et al., 1993) 
A redução das concentrações séricas das hormonas sexuais e o aumento da massa gorda 
que caracterizam o processo de senescência, contribuem para o aumento dos níveis das 
citoquinas pró-inflamatórias nomeadamente a IL-6, TNF- α e a CRP (Roubenoff, 2000). 
Um outro fator que também tem demonstrado uma forte contribuição para o aumento 
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dos níveis das citoquinas pró-inflamatórias é o fator nuclear kappa B (NF-KB), que é 
ativado pelo stress oxidativo, inflamatório e genotóxico. 
Um aumento dos níveis das citoquinas pode resultar numa perda de massa muscular 
devido a um aumento da ativação da via ubiquitina-proteossoma, assim como um 
aumento da produção de IGF-1(Epstein, Mitch, e Goldberg, 1996). Este processo 
envolve uma série de passos enzimáticos, através dos quais se procede à ubiquitinação 
da proteína que consiste na ligação de um resíduo de lisina a várias ubiquitinas, para que 
o complexo proteico formado (proteína-ubiquitina) seja encaminhado para o 
proteassoma. No proteassoma, a proteína é separada da ubiquitina sendo degradada em 
pequenos péptidos (Reid, 2005). Elevados níveis de citoquinas IL-6 e CRP contribuem 
para uma redução da força muscular encontrando-se também associados com 
determinadas patologias cardiovasculares, diabetes mellitus e arteriosclerose (Schaap, 
Pluijm, Deeg, e Visser, 2006). Estudos transversais e longitudinais têm demonstrado 
uma associação entre níveis elevados de IL-6 e CRP na redução da capacidade física. O 
declínio na capacidade física resulta do efeito catabólico dos fatores inflamatórios no 
músculo (Ferrucci e Penninx, 2002). Elevados níveis de IL-6 e TNF-α promovem uma 
redução da massa e da força muscular (Visser et al., 2002). O aumento da expressão de 
TNF-α também é conhecido por estimular a atrofia muscular através da apoptose. A 
apoptose contribui para a perda de mionúcleos das células musculares esqueléticas o 
que provoca perda de fibras musculares, contribuindo para o desenvolvimento da 
sarcopénia (Leeuwenburgh, 2003). 
4.7.Inatividade física 
A prática regular de exercício físico exerce um efeito benéfico sobre os níveis 
inflamatórios, tendo sido demonstrado que indivíduos que praticam exercício físico 
regularmente, apresentam concentrações séricas mais baixas de IL-6, CRP e de 
fibrinogénio (Geffken e Cushman, 2001). A inatividade física contribui para que haja 
um aumento dos níveis inflamatórios, o que induz uma redução da síntese proteica a 
nível muscular (Pedersen, 2009b). O músculo esquelético é um órgão endócrino que 
sintetiza miocinas através da contração das fibras musculares, sendo estas responsáveis 
por conferir algumas das propriedades benéficas do exercício (Walsh, 2009).A IL-6, a 
IL-8, a IL-15, BDNF, LIF, folistatina 1 e o FGF-21 são exemplos de miocinas 
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sintetizadas pelo músculo esquelético, desempenhando funções autócrinas, parácrinas e 
endócrinas. 
A IL-6 quando é sintetizada pelo músculo esquelético induz a captação da glucose e a β- 
oxidação de ácidos gordos, estimulando a gluconeogénese hepática e um aumento da 
lipólise no tecido adiposo (Pedersen, 2009a) A IL-8, quando presente em concentrações 
elevadas, promove a angiogiogénse induzida pelo exercício, o que contribui para um 
aumento do número de capilares sanguíneos no músculo esquelético (Pedersen, 2009a). 
O exercício físico aeróbio estimula a síntese proteica, a ativação das células satélite e 
promove um aumento da área das fibras musculares (Coggan, Spina, e King, 1992), 
contribuindo deste modo para um aumento do consumo de oxigénio, melhoria da 
qualidade e da função neuromuscular. Os exercícios aeróbios reduzem a gordura 
corporal nomeadamente a gordura intramuscular.  
Os exercícios de resistência têm um maior efeito sobre a hipertrofia muscular do que os 
exercícios aeróbios, sendo responsáveis por aumentar a atividade das enzimas 
mitocondriais e promover a redução da TNF-α no músculo esquelético dos idosos 
(Sheffield-Moore e Yeckel, 2004).Estudos demonstraram que os exercícios de 
resistência contribuem para um aumento de massa e de força muscular nos idosos 
(Friedman, Campbell, e Caradoc-Davies, 1985). 
4.8.Carências Nutricionais 
A alimentação do idoso carece de vitaminas (nomeadamente vitamina D) e de proteínas, 
que desempenham um papel importante na manutenção da integridade física. A 
deficiência em vitamina D compromete a capacidade física dos idosos, aumentando a 
probabilidade de quedas (Dawson-Hughes, 2008b). A importância desta proteína a nível 
muscular está relacionada com os seus efeitos genómicos e não-genómicos. Os efeitos 
genómicos, compreendem alterações na transcrição genética do ARN mensageiro e a 
síntese proteica. Os efeitos não genómicos correspondem à indução da proteína cinase 
C, que promove a libertação de cálcio do citosol, sendo fundamental para a contração 
muscular (Ceglia, 2008). A diminuição nos níveis de vitamina D promove uma 
diminuição no anabolismo muscular (Boland, 1986), na resistência à insulina e um 
aumento da libertação da hormona paratiroideia (PTH), que por sua vez estimula a 
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libertação de cálcio intracelular e induz as citoquinas pró-inflamatórias (Jacques et al., 
1997)  
Uma dieta rica em proteínas permite o fornecimento de aminoácidos necessários para a 
regulação da síntese proteica muscular. A dose diária recomendada de proteínas (0.8 
g/kg) revela-se insuficiente como medida preventiva da sarcopénia, tendo sido 
demonstrado que as proteínas apenas têm um papel preventivo nesta síndrome 
geriátrica, quando administradas numa dose diária entre 1,2 e 1,5 g/kg (Morley, 2008). 
No entanto, quando há um excesso de consumo de proteínas (mais de 30g por refeição) 
verifica-se uma redução na síntese proteica muscular (Symons et al., 2007) 
Durante o envelhecimento, ocorre uma diminuição da capacidade de síntese proteica 
muscular após a ingestão de uma refeição rica em proteínas, a qual é denominada por 
resistência anabólica. O mecanismo responsável pelo desenvolvimento desta resistência 
permanece desconhecido, no entanto acredita-se que este fenómeno está relacionado 
com uma desregulação das vias de sinalização anabolizantes musculares. Para Paddon 
Jones e Rasmussen (2009) esta resistência anabólica não está relacionada com o 
envelhecimento, afirmando que este fenómeno se deve à presença de carbohidratos que 
atenuam a resposta anabólica uma vez que promovem o desenvolvimento de resistência 
à insulina na síntese proteica muscular (Paddon-jones e Rasmussen, 2009). 
Os aminoácidos essenciais são responsáveis pela de estimulação do anabolismo proteico 
muscular em idosos saudáveis (Volpi, Kobayashi, Sheffield-Moore, Mittendorfer, e 
Wolfe, 2003). A leucina é o principal aminoácido responsável pelo aumento do 
anabolismo proteico e pela redução na degradação proteica (Paddon-jones e Rasmussen, 
2009). A administração de suplementos alimentares que não apresentem na sua 
constituição doses adequadas de leucinas, não irão contribuir para a estimulação da 
síntese proteica (Rieu et al., 2007). 
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5. MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 
A sarcopénia compromete o desempenho funcional e metabólico dos idosos, 
representando um fator de risco para a perda de mobilidade e independência, assim 
como para o desenvolvimento de patologias como a diabetes tipo II, hipertensão arterial, 
dislipidémias e osteoporose (Lebrasseur, Walsh, e Arany, 2011). 
5.1.Consequências funcionais 
As principais consequências desta síndrome geriátrica são as quedas, compromisso 
funcional, perda de independência, aumento do número de hospitalizações devido a 
fraturas (principalmente do fémur). Idosos com sarcopénia têm uma probabilidade 2 a 3 
vezes maior de apresentar um compromisso funcional e incapacidade física, 
necessitando de recorrer à utilização de bengalas ou andarilhos como suporte de 
locomoção (Janssen, Heymsfield, e Ross, 2002a).Para Janssen (2006), o compromisso 
funcional provocado pela sarcopénia é maior nas mulheres do que nos homens, devido 
ao fato de estas apresentarem conteúdo menor de massa muscular (Janssen, 2006). A 
simples tarefa de subir um lance de escadas ou levantar de uma cadeira, torna-se uma 
tarefa complicada para os idosos com sarcopénia (Doherty, 2003). 
As quedas e as fraturas são uma consequência do declínio na força muscular dos 
membros inferiores, a qual é avaliada a partir da força de flexão e extensão do joelho 
(Thelen e Alexander, 2000).A redução na área transversal do músculo da coxa e a 
diminuição na potência e no torque do músculo extensor do joelho, contribuem para 
aumento do risco de limitação na mobilidade, constituindo também um fator de risco 
para a fratura do fémur. Para Health, Aging and Body Composition Study (2005) a 
limitação da mobilidade define-se pela incapacidade de caminhar numa distância 
superior 4 metros ou subir um lance de 10 escadas (Visser et al., 2005). 
Fátima Pina, investigadora no Instituto de Engenharia Biomédica, afirmou ocorrer 
anualmente em Portugal cerca de 1000 fraturas no fémur em indivíduos com mais de 50 
anos. Assumindo também, que os custos associados ao tratamento deste tipo de fraturas 
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são extremamente elevados (cerca de 5 mil euros) e que a letalidade e a mortalidade 
associadas são elevadas. 
Após uma queda, os idosos possuem dificuldades acrescidas na sua recuperação, que em 
grande parte são o resultado da dificuldade de regeneração óssea associada a um 
declínio na força muscular da anca e das pernas e a um compromisso na ativação da 
parte neuromuscular (Wojcik, Thelen, Schultz, Ashton-Miller, e Alexander, 1999, 2001) 
5.2.Consequências metabólicas 
Nos últimos anos, vários estudos foram desenvolvidos com o intuito de avaliar o 
impacto da sarcopénia na função metabólica, doenças crónicas e na mortalidade. 
Em consequência da perda de massa muscular, a taxa metabólica em repouso nos idosos 
sofre uma diminuição de 15% entre os 30 e os 80 anos (Fukagawa, Bandini, e Young, 
1990). O compromisso funcional em associação com a redução na taxa metabólica em 
repouso promovem um declínio no gasto energético, o que contribui para um aumento 
do tecido adiposo total e visceral e uma diminuição da sensibilidade à insulina, o que 
promove o desenvolvimento de diabetes tipo II (Fukagawa, 1995). A perda de massa 
muscular, contribui também para a hiperglicemia pós-prandial, devido à capacidade do 
músculo em regular o metabolismo da glicose e dos ácidos gordos durante o exercício 
físico (Soonthornpun, Rattarasarn, Leelawattana, e Setasuban, 1999). 
Karakelides e Nair (2005) afirmam que a sarcopénia contribui para o desenvolvimento 
de doenças metabólicas e cardiovasculares, sendo exemplo a diabetes tipo II, 
dislipidémias e hipertensão arterial (Karakelides e Nair, 2005). No entanto, estudos 
recentes demonstraram que a sarcopénia não constitui um fator de risco para o 
desenvolvimento de patologias cardiovasculares e que o perfil lipídico e lipoproteico em 
mulheres na pós-menopausa com sarcopénia é melhor que nas mulheres que não têm 
sarcopénia (Aubertin-Leheudre, Lord, Goulet, Khalil, e Dionne, 2006; Stephen e 
Janssen, 2009). 
Cosquéric e Sebag (2006) afirmam que indivíduos com sarcopénia têm uma 
probabilidade acrescida de contrair infeções nosocomiais, devido a uma redução no 
estado imunitário que pode contribuir para um aumento de risco de mortalidade 
associado à sarcopénia (Cosquéric e Sebag, 2006). O impacto da sarcopénia no risco da 
mortalidade ainda é controverso, na medida em que estudos defendem que esta aumenta 
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o risco de mortalidade, no entanto outros defendem que não existe uma relação entre 
esta síndrome geriátrica e o risco de mortalidade. A sarcopénia pode contribuir para o 
desenvolvimento de osteoporose, uma vez que existem evidências que relacionam a 
massa muscular com a densidade mineral óssea. Exercendo também um efeito sobre a 
temperatura corporal, na medida em que um declínio na massa muscular promove um 
aumento na temperatura corporal (Toner, Sawka, Foley, e Pandolf, 1986).
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6. DIAGNÓSTICO 
A sarcopénia deve ser considerada em indivíduos que clinicamente tenham demonstrado 
um declínio no desempenho físico, na força muscular e no estado de saúde. Perante a 
presença de determinados parâmetros como dificuldade na realização das tarefas 
quotidianas, perda de peso sem causa aparente, hospitalizações regulares ou doenças 
crónicas relacionadas com a perda de peso, os indivíduos são considerados de elevado 
risco, tendo de ser submetidos a um rastreio para despistar a presença desta síndrome 
geriátrica (Ali e Garcia, 2013). Os indivíduos acamados ou que relatem dificuldade em 
levantar-se de uma cadeira de forma autónoma devem ser submetidos à uma avaliação 
da velocidade de marcha, que consiste em caminhar durante um percurso de 4 metros. 
Se a velocidade de marcha for inferior a 1 m/s, os indivíduos terão de realizar uma 
avaliação da sua composição corporal (Ali e Garcia, 2013).  
A Sarcopénia corresponde à perda simultânea de massa, força e função muscular e 
como tal o seu diagnóstico passa pela avaliação destes três parâmetros. No caso da 
massa muscular, os critérios de diagnóstico oscilam consoante o método de diagnóstico 
utilizado (Medidas antropométricas, Bioimpedância elétrica e Absorciometria de Raios-
X de dupla energia).  
De acordo com o algoritmo da EWGSOP, representado na figura 3, a Sarcopénia está 
presente em indivíduos cujo índice de massa muscular se situa abaixo dos valores 
normais e quando a velocidade de marcha é inferior a 0,8 m/s durante um percurso de 4 
metros. Considera-se também presente, quando a velocidade de marcha assume valores 
superiores a 8 m/s e quando a massa e a força de preensão manual assumem valores 
abaixo dos normais (que no caso da massa muscular depende do método de diagnóstico 
utilizado, e na força de preensão manual é <30 Kg nos Homens e <20 Kg nas Mulheres) 
(Cruz-Jentoft et al., 2010). 
Tendo por objetivo facilitar o diagnóstico clínico da Sarcopénia a European Working 
Group on Sarcopenia in Older People, estabeleceu métodos e critérios para o 
diagnóstico da sarcopénia.  
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Figura 3 Representação esquemática do algoritmo sugerido pela EWGSOP. Fonte: Adaptado de Cruz-
Jentoft et al., 2010 
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7. MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO 
7.1.Avaliação da massa muscular 
As medidas antropométricas, bioimpedância elétrica e a absorciometria de raios x de 
dupla energia são os métodos indiretos mais utilizados na avaliação da massa muscular 
esquelética, devido á sua acessibilidade e baixo custo. A ressonância magnética e a 
tomografia computorizada são métodos mais precisos do que os anteriores, no entanto 
como requerem equipamento e pessoal devidamente especializado são extremamente 
dispendiosos, o que limita a sua utilização na prática clínica (Pahor, Manini, e Cesari, 
2009).  
7.1.1. Medidas Antropométricas 
As medidas antropométricas permitem uma avaliação simples e económica da massa 
muscular esquelética. As que são mais utilizadas na prática clínica, como ferramenta 
para a avaliação da composição corporal são o peso, estatura, pregas cutâneas, 
circunferências e o índice de massa muscular esquelética, conforme se encontra 
ilustrado na figura 4. No entanto, apesar das vantagens do ponto de vista económico, 
este método revela-se pouco preciso podendo originar erros de diagnóstico, mesmo 
quando associado a outros métodos como a avaliação da força de preensão manual, não 
sendo por isso eleito um método de rotina para o diagnóstico da sarcopénia 
(Baumgartner et al., 1998). 
 
 
Figura 4 Principais medidas antropométricas utilizadas na prática clínica. Fonte: Faminem, 2014 
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7.1.2. Bioimpedância elétrica 
O método de bioimpedância elétrica é utilizado de forma regular na avaliação 
quantitativa da composição corporal devido às inúmeras vantagens que possui. É um 
método não invasivo, indolor e de baixo custo, relativamente rápido (5minutos), que 
não compromete a segurança do utente uma vez que a radiação utilizada é de baixa 
intensidade (Kyle, Genton, Hans, e Pichard, 2003; Kyle et al., 2004).  
No exame, o indivíduo deita-se sobre uma superfície plana (que não pode ser condutora 
de corrente elétrica), sendo-lhe colocado sobre as superfícies dorsais do pé e do punho 
os eletrodos injetores (fonte) enquanto os eletrodos detetores são colocados entre o rádio 
e a ulna e ao nível do tornozelo entre os maléolos medial e lateral, conforme se encontra 
ilustrado na figura 5.Sob a ação de uma corrente elétrica localizada e indolor, 
determina-se a resistência à passagem do fluxo da corrente entre os eletrodos, a qual é 
denominada por impedância (William D. Mcardle, Victor L. Katch, 2011). 
O estado de hidratação e a temperatura corporal influencia a eficácia deste método, não 
sendo recomendado a ingestão de alimentos ou bebidas antes da realização do exame. 
 
 
Figura 5 Representação do método de bioimpedância elétrica. Fonte: Santiago e Leão, 2013 
7.1.3. Absorciometria de raios X de dupla energia 
A absorciometria de raios X de dupla energia é o método de referência para a avaliação 
densidade mineral óssea, tendo nos últimos anos ganho importância como método de 
diagnóstico da sarcopénia, devido à sua elevada precisão. Caracteriza-se por ser um 
método de diagnóstico rápido (15 minutos), indolor, seguro, não invasivo, com uma 
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elevada precisão e exatidão, no entanto como requer a utilização de equipamento e 
pessoal especializado torna-se mais dispendioso do ponto de vista económico (Plank, 
2005). Esta técnica tem a vantagem de permitir estimar a composição corporal total e 
por segmentos (cabeça, tronco e membros). Neste exame, o corpo é dividido em 3 
compartimentos (massa magra, massa gorda e densidade mineral óssea) consoante o 
grau de penetração dos feixes de raios x (William D. Mcardle, Victor L. Katch, 2011). 
Este método assume que a água corporal total é equivalente a uma fração fixa de 73.2% 
de massa magra, o que contribui para erros sistemáticos, uma vez que o conteúdo em 
água corporal pode variar em determinadas condições patológicas. Apesar desta grande 
limitação, continua a ser eleito o método de referência para o diagnóstico da sarcopénia, 
sendo bastante utilizado na prática clínica e na investigação (William D. Mcardle, 
Victor L. Katch, 2011). 
7.1.4. Tomografia Computorizada  
A tomografia computorizada (TC) e a ressonância magnética são métodos mais precisos 
do que os anteriores, no entanto como são bastante dispendiosos não são usados de 
forma regular no diagnóstico da sarcopénia. 
A Tomografia computorizada (TC) é um método com elevada sensibilidade e 
especificidade, que permite avaliar a área total de gordura e músculo, distinguindo-se 
dos restantes métodos de diagnóstico pelo fato de dividir e avaliar o corpo humano em 
secções transversais através de um aparelho denominado por tomógrafo (William D. 
Mcardle, Victor L. Katch, 2011). O tomógrafo, representado na figura 6, é constituído 
por uma mesa móvel que se movimenta para o interior de um anel, cujo diâmetro é 
cerca de 70 cm, onde se encontra localizada a ampola de raios x, que emite radiações 
movendo-se em torno do paciente. No lado contrário, encontra-se o detetor cuja função 
consiste em captar a radiação e transmitir a informação ao computador ao qual se 
encontra conectado. A grande desvantagem deste método é a utilização de raios x, que 
tem um efeito nefasto sobre o organismo podendo até mesmo ser responsável pelo 
desenvolvimento de mutações genéticas (William D. Mcardle, Victor L. Katch, 2011). 
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Figura 6 Tomógrafo. Fonte: Mendes, 2010 
7.1.5. Ressonância magnética 
A ressonância magnética permite avaliar a composição corporal sem o uso de radiação, 
tornando-se por isso um método extremamente seguro. O aparelho cria um campo 
magnético no organismo, fazendo com que os átomos de hidrogénio se alinhem e 
formem pequenos ímanes. A região examinada é atravessada por ondas rádio que 
quando passam pelos átomos de hidrogénio produzem uma vibração que posteriormente 
é detetada e enviada gerando uma imagem fotográfica do interior do corpo (William D. 
Mcardle, Victor L. Katch, 2011). 
7.2.Avaliação da força muscular 
7.2.1. Força de extensão e flexão do joelho 
A força de extensão e flexão do joelho são indicadores da força dos membros inferiores, 
que estão diretamente relacionados com incapacidade física que caracteriza os 
indivíduos com sarcopénia (Moreland, Richardson, Goldsmith, e Clase, 2004).A 
dinamometria isocinética permite uma avaliação objetiva e direta da força fletora e 
extensora do joelho. Este método utiliza como equipamento o dinamómetro Cybex, 
ilustrado na figura 7, cuja resistência é ajustável à força aplicada pelo paciente, 
garantindo deste modo uma avaliação segura e adequada das capacidades de cada 
indivíduo. Este método é considerado o melhor para avaliar a força muscular, no 
entanto a disponibilidade e os custos elevados do equipamento acabam por limitar a sua 
utilização (D’Alessandro, Paolinelli Silveira, Saldanha dos Anjos, Aurélio da Silva, e 
Teixeira da Fonseca, 2005).        
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Figura 7 Dinamómetro Cybex.Fonte: Bulzing, 2014 
7.2.2. Força de preensão manual 
A força de preensão manual é um indicador da força muscular dos membros superiores, 
encontrando-se fortemente relacionada com a limitação na mobilidade, compromisso 
cognitivo, hospitalização e morte em idosos (Bohannon, 2008).         
O método de referência para a avaliação da força de preensão manual é o dinamómetro 
Jamar, ilustrado na figura 8. É um método relativamente simples, fornecendo uma 
leitura rápida e direta, medindo a força através de um sistema hidráulico 
hermeticamente fechado. É constituído por duas barras de aço, que se interligam. À 
medida que o paciente aperta as barras, estas dobram, provocando uma alteração na 
resistência dos aferidores. No entanto, o seu design constitui um impedimento para a 
utilização em indivíduos com artrite (Härkönen, Piirtomaa, e Alaranta, 1993). Em 
indivíduos com artrite, opta-se pela utilização do vigorímetro de Martin, ilustrado na 
figura 9, que mede a força através de três bolas de borracha, cujas dimensões diferem 
entre si (Desrosiers, Hébert, Bravo, e Dtil, 1995). 
 
Figura 8 Dinamómetro Jamar. Fonte: Shiratori e Iop, 2014 
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Figura 9 Vigorímetro Martin. Fonte: D e Naranjo, 2009               
 
7.3.Avaliação do desempenho físico 
Os testes que são utilizados para avaliar o desempenho físico nos idosos são: Short 
Physical Performance Battery, velocidade de marcha habitual, teste Time get-up-and-go 
e o teste Stair Climb Power test. 
7.3.1. Short Physical Performance Battery 
O Short Physical Performance Battery permite um diagnóstico mais completo, uma vez 
que avalia parâmetros como equilíbrio, a marcha, força e a resistência dos idosos.  
Trata-se de um teste de equilíbrio, no qual se avalia a habilidade dos idosos em manter o 
equilíbrio durante 10 segundos nas três posições a seguir descritas, e que se encontram 
ilustradas na figura 10 (Guralnik et al., 1994): 
Side-by-side – esta posição consiste em colocar os dois pés em paralelo. 
Semi-tandem – nesta posição, um dos pés é colocado à retaguarda. 
Tandem – Consiste em colocar os dois pés paralelamente e posteriormente colocar um 
dos pés numa posição dianteira. 
 
Figura 10 Representação das várias posições do teste de equilíbrio. Fonte: Prove, 2013 
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O Short Physical Performance Battery, engloba ainda um teste através do qual se 
procede à avaliação do tempo que o idoso demora a sentar e a levantar de uma cadeira, 
sem no entanto recorrer ao auxílio das mãos como forma de apoio. Este teste é repetido 
durante 5 vezes, encontrando-se representado na figura 11 (Guralnik et al., 1994).  
 
Figura 11 Representação do teste de avaliação do tempo necessário para um idoso se levantar de uma 
cadeira sem o auxílio das mãos. Fonte: Prove, 2013 
O 8 Foot up and go, representado na figura 12, avalia o tempo que o idoso demora a 
levantar-se de uma cadeira e a percorrer 2.44 metros voltando no final à posição inicial. 
Trata-se de um método de avaliação do equilíbrio dinâmico (Jones e Rikli, 2002). 
 
Figura 12 Representação do teste 8 Foot up and go. Fonte: Jaluniya, 2012 
7.3.2. Velocidade de marcha habitual 
Apesar da velocidade de marcha, corresponder a um parâmetro avaliado no teste Short 
Physical Performance Battery, este pode ser efetuado de forma isolada para o 
diagnóstico da sarcopénia. O teste de velocidade de marcha é fiável, simples e de fácil 
execução. É um indicador preditivo de incapacidade física quando assume valores 
inferiores a 1 m/s (Novaes, Miranda, e Dourado, 2011). 
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7.3.3. Teste get-up-and-go 
Neste teste é avaliado o equilíbrio dinâmico, através da avaliação do tempo necessário 
para que o indivíduo se levante de uma cadeira, sem o auxilio das mãos, e percorra uma 
determinada distância, voltando no final á posição inicial e repetindo este processo 
durante 5 vezes (Mathias, Nayak, e Isaacs, 1986). 
7.3.4.  Teste Stair Climb Power 
É um teste simples, eficaz e sem grandes custos, que permite avaliar a força muscular 
dos membros inferiores. O indivíduo é incentivado a subir e descer um lance de 10 
escadas, conforme ilustra a figura 13 (Roig, Eng, MacIntyre, Road, e Reid, 2010). 
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8. TRATAMENTO 
8.1.Nutrição 
O estado nutricional dos indivíduos desempenha um papel importante no 
desenvolvimento da sarcopénia, observando-se um declínio na massa muscular e um 
compromisso funcional nos indivíduos com carências nutricionais (Hickson, 2006). A 
alimentação dos idosos revela-se pobre do ponto de vista proteico e nutricional. 
A síntese proteína sofre um aumento de 50% quando são ingeridas aproximadamente 30 
gramas de proteínas, no entanto quando se administram doses inferiores a 20 gramas, ou 
quando se consome de forma simultânea proteínas e hidratos de carbono, não se verifica 
qualquer efeito sobre a síntese proteica (Symons et al., 2007). Os hidratos de carbono 
são responsáveis por promover um aumento na resistência à insulina, exercendo um 
efeito inibitório sobre a capacidade anabólica das proteínas (Paddon-jones e Rasmussen, 
2009). 
Os suplementos proteicos por si só, não estimulam o anabolismo proteico nos idosos, no 
entanto a síntese proteica é potenciada quando associados ao exercício físico de 
resistência (Little e Phillips, 2009). A dose diária recomendada de proteínas é suficiente 
para satisfazer as necessidades metabólicas dos adultos jovens, no entanto nos idosos 
devido a um aumento na resistência anabólica, são necessárias doses mais elevadas de 
proteínas para que haja estimulação da síntese proteica. Deste modo, considera-se que a 
dose diária recomendada, no caso dos idosos, deveria ser aumentada para 1.2-1.5 g/Kg  
(Morley, 2008). Embora efeitos adversos como náuseas e diarreia tenham sido 
associados a dietas com elevado teor proteico, não existem evidências de que esta 
comprometa a função renal (Paddon-jones, Short, Campbell, Volpi, e Wolfe, 2008). 
São os aminoácidos essências, como a leucina, que promovem um aumento do 
anabolismo proteico e consequentemente um aumento da massa muscular (Volpi, 
Kobayashi, Sheffield-moore, e Mittendorfer, 2011). Suplementos alimentares que não 
apresentem na sua constituição doses adequadas de leucina não irão exercer qualquer 
efeito sobre a síntese proteica (Rieu et al., 2007).O consumo diário de 7,5g de 
aminoácidos essências durante três meses, promove um aumento de aproximadamente 
4% de massa muscular, no entanto não exerce qualquer efeito sobre a força muscular 
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(Dillon et al., 2009). A leucina é um aminoácido essencial, que por estimulação da 
libertação da insulina promove um aumento da síntese proteica e a diminuição da 
degradação proteica (Paddon-jones e Rasmussen, 2009). A leucina pode ser obtida a 
partir de alimentos como soja, lentilhas, feijão-frade, carne branca, amendoins e salmão. 
O consumo de antioxidantes, oriundos de alimentos como o feijão, batata, mirtilo, 
ameixas, cerejas, framboesas, amoras e nozes previnem a formação de radicais livres 
contribuindo para a prevenção da sarcopénia (Halvorsen et al., 2002).A vitamina C, E, 
carotenoides, flavonoides, ubiquitina, cobre, ferro, manganésio, selénio e o zinco, 
presentes nos alimentos acima descritos, atuam como co-fatores enzimáticos exercendo 
um efeito protetor contra os danos provocados pelo stress oxidativo. Os carotenoides 
previnem o desenvolvimento de incapacidade física nos idosos, uma vez que melhoram 
a força de extensão do joelho e a força de preensão manual (Lauretani, Semba, 
Bandinelli, Dayhoff-Brannigan, Giacomini, et al., 2008; Lauretani, Semba, Bandinelli, 
Dayhoff-Brannigan, Lauretani, et al., 2008).Uma alimentação rica em frutas e vegetais 
pode contribuir para um aumento das concentrações séricas de potássio e magnésio. O 
potássio promove um aumento da massa muscular, devido ao seu efeito inibitório na 
acidose metabólica (Dawson-hughes, Harris, e Ceglia, 2008; Fiatarone et al., 1990). 
Níveis elevados de magnésio melhoram a força e a potência dos membros inferiores, 
contribuindo também para um aumento da massa muscular esquelética (Dominguez et 
al., 2009; Scott, Blizzard, Fell, Giles, e Jones, 2010). Carências nos níveis de selénio 
têm sido associados a um aumento da probabilidade de compromisso da força muscular 
(L Ferrucci et al., 2007) 
O ácido ursólico encontra-se presente na casca da maçã, e através da sua ação anabólica 
promove um aumento da massa muscular e um declínio na gordura corporal (Kunkel et 
al., 2011). O consumo diário de maçãs com casca em associação com a prática regular 
de exercício físico contribuem para um aumento significativo da massa muscular (Peng, 
Chan, Huang, Yu, e Chen, 2011). 
O ómega 3, presente na sardinha, atum, sementes de chia e linhaça e nas nozes, possui 
propriedades anti-inflamatórias, prevenindo os efeitos do TNF-α na diferenciação 
muscular (Magee, Pearson, e Allen, 2008).A creatina é um aminoácido obtido a partir 
de alimentos como a carne, estimando-se que por cada quilograma estejam presentes 5 
Tratamento 
 
  47 
gramas de creatina. A creatina promove um aumento dos níveis de fosfocreatina, que 
por sua vez promove a formação de ATP, necessário para a contração muscular 
(Tarnopolsky e Safdar, 2008).A creatina também desempenha um papel importante na 
sarcopénia, ao inibir a miostatina que exerce um efeito inibitório na formação do tecido 
muscular (Thomas et al., 2000). 
A vitamina D desempenha um papel importante na síntese proteica, contribuindo 
também para a manutenção da integridade funcional dos idosos, assim como contribui 
para uma redução do número de quedas (Morley et al., 2010). Os idosos apresentam 
carências na vitamina D, devido ao fato de durante o envelhecimento ocorrer um 
declínio no número de recetores da vitamina D 1,25 (forma ativa da vitamina D), o que 
promove uma redução da síntese proteica (Bischoff-Ferrari et al., 2004). Idosos com 
deficiência na vitamina D apresentam atrofia nas fibras musculares tipo II (Janssen, 
Samson, e Verhaar, 2002). A vitamina D contribui para uma redução no número de 
quedas, melhorando o equilíbrio nos idosos (Mowé, Haug, e Bøhmer, 1999).Níveis 
elevados de vitamina D promovem um aumento da força muscular, tendo-se verificado 
uma melhoria do desempenho dos idosos na realização das tarefas quotidianas como 
subir um lance de escadas ou caminhar (Bischoff-Ferrari et al., 2004; Mowé et al., 
1999). A ingestão diária de 700 IU de vitamina D promove uma redução de 19% do 
risco de quedas em idosos (Bischoff-Ferrari et al., 2009). 
A Society on Sarcopenia, Cachexia and Wasting Diseases recomenda, como medida 
preventiva da sarcopénia, a ingestão diária de vitamina D (Morley et al., 2010). O efeito 
benéfico da vitamina D na prevenção da osteoporose já é bem conhecido, no entanto são 
necessários mais estudos sobre o impacto da vitamina D na prevenção da sarcopénia 
(Recker et al., 2006). 
8.2.Exercício 
A prática de exercício físico regular pode retardar a perda de massa e força muscular 
durante o envelhecimento, contribuindo para a prevenção da sarcopénia. Durante o 
envelhecimento, o peso permanece praticamente inalterável, no entanto profundas 
alterações ocorrem na composição corporal, verificando-se a substituição do tecido 
muscular pelo tecido adiposo (Raguso et al., 2006). 
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8.2.1. Exercícios aeróbios 
A prática de exercícios aeróbios como nadar, correr, jogar ténis e praticar desportos 
náuticos são recomendados pela American Heart Association como medida preventiva 
de patologias cardiovasculares. Apesar destes exercícios apresentarem uma intensidade 
moderada a elevada, não promovem alterações significativas na composição corporal. 
Os exercícios aeróbios melhoram a tolerância à glucose, estimulam a atividade 
enzimática mitocondrial para além de promoverem uma sensação de bem-estar 
psicológico (Beere, Russell, Morey, Kitzman, e Higginbotham, 1999; Proctor, Sinning, 
Walro, Sieck, e Lemon, 1995). 
8.2.2. Exercícios de resistência e potência 
Durante o envelhecimento, o declínio na potência muscular ocorre mais rapidamente do 
que a força muscular (Perry, Carville, Smith, Rutherford, e Newham, 2007). Nos 
exercícios de resistência, os músculos são contraídos sobre a ação de uma resistência 
externa, estimulando deste modo a hipertrofia muscular e o aumento da força muscular 
(Miszko et al., 2003). Apesar deste tipo de exercícios não promover um aumento da 
potência muscular, contribui embora não seja de uma forma significativa, para uma 
melhoria do desempenho dos idosos nas tarefas quotidianas (Fielding et al., 2002). A 
perda de potência muscular resulta da diminuição no número de unidades motoras 
comprometendo as capacidades motoras dos indivíduos. 
A prática de exercícios de potência, 2 a 3 vezes por semana, melhoram a potência e a 
força muscular. A potência muscular desempenha um papel importante na prevenção de 
quedas, encontrando-se fortemente relacionada com as capacidades funcionais dos 
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8.3. Terapêutica Hormonal 
8.3.1. Testosterona 
A partir dos 30 anos os níveis de testosterona total e da testosterona biodisponível 
decrescem 1% e 2% respetivamente por década, constando-se também que os seus 
efeitos anabólicos tornam-se mais fracos com o envelhecimento (Feldman et al., 2002) 
A testosterona quando administrada nos idosos numa dosagem similar às suas 
concentrações séricas nos adultos jovens, promove um aumento da massa muscular, da 
densidade mineral óssea e do estado cognitivo, não exercendo qualquer efeito sobre a 
força muscular (Emmelot-vonk, Verhaar, e Bosch, 2008; Morley e Perry, 2000). O 
efeito sobre a força muscular, apenas ocorre quando administrada em doses 
subterapêuticas, o que promove um aumento do risco de desenvolvimento de patologias 
a nível cardiovascular, assim como um aumento da probabilidade de desenvolver cancro 
da próstata (Borst et al., 2007; Parsons et al., 2005). Parsons et al (2005) reportaram que 
níveis elevados da testosterona biodisponível aumentam a probabilidade de 
desenvolvimento de cancro da próstata (Parsons et al., 2005).Como os efeitos adversos 
superam os benefícios terapêuticos da testosterona, atualmente não se recorre a esta 
hormona como medida terapêutica da sarcopénia (Bhasin e Buckwalter, 2001). São 
utilizadas outras alternativas terapêuticas, como a MENT e SARMS que exercem o 
mesmo efeito anabólico sobre a massa muscular que a testosterona sem no entanto 
apresentar efeitos adversos (Li et al., 2007; Venken et al., 2005). 
8.3.2.  Hormona de crescimento  
O envelhecimento é marcado por uma redução na libertação da hormona de crescimento 
pela glândula pituitária, o que contribui para uma diminuição da síntese de IGF-1. 
Como a hormona de crescimento desempenha um papel importante no crescimento e na 
diferenciação muscular, estimulando o anabolismo muscular a partir da libertação da 
IGF-1, uma deficiência nos seus níveis circulatórios resulta numa perda de massa 
muscular e num aumento do tecido adiposo (Roemmich, Huerta, Sundaresan, e Rogol, 
2001).
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O tratamento do hipopituitarismo com a hormona de crescimento em adultos jovens, 
tem demonstrado eficiência, medida em que promove um aumento da massa e da força 
muscular, no entanto o seus efeitos nos idosos não são similares. Quando administrada 
em idosos, a hormona de crescimento promove um aumento, embora não seja 
significativo, na massa muscular no entanto, não existem evidências da sua ação sobre a 
força muscular (Borst, 2004; Yarasheski, Zachwieja, Campbell, e Bier, 1995). 
A hormona de crescimento possui vários efeitos adversos como retenção de líquidos, 
edema, artralgia e aumento da resistência à insulina, o que constitui uma limitação para 
a sua utilização na prática clínica (Giannoulis, Martin, Nair, Umpleby, e Sonksen, 
2012).Atualmente não se utiliza esta hormona no tratamento da sarcopénia, devido a sua 
falta de eficácia e aos seus efeitos adversos, tendo-se recorrido a outras alternativas 
terapêuticas que promovem uma melhoria da massa e da força muscular, sem no entanto 
comprometer a saúde dos idosos.  
A administração do fator libertador da hormona de crescimento demonstrou ser 
eficiente no combate da perda de força muscular em idosos, através da estimulação da 
síntese da hormona de crescimento (Borst, 2004; Brodsky, Balagopal, e Nair, 
1996).Como a sua eficácia no aumento da massa e da força muscular em idosos com 
sarcopénia não é significativo e como lhe estão associados vários efeitos adversos, não é 
recomendada a sua utilização sozinha ou em associação com hormonas sexuais nos 
idosos. 
8.3.3.  Dehidroepiandrosterona  
A DHEA é uma hormona esteroide sintetizada pela glândula supra-renal, funcionando 
como intermediário metabólico para a formação das hormonas sexuais. A partir dos 20 
anos e até aos 80 anos, os níveis da DHEA sofrem uma redução de 10% por década 
(Mo, Lu, e Simon, 2006). Esta hormona possui uma função própria e independente das 
hormonais sexuais nas quais é metabolizada, que apesar de não estar totalmente 
esclarecida pensa-se estar relacionada com uma função como co-adjuvante no aumento 
da força muscular (Mo et al., 2006). O exercício físico regular contribui para um 
aumento da produção de DHEA, no entanto a sua ação sobre o aumento da massa e da 
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força muscular nos idosos não está totalmente esclarecida (Baker, Karan, e Kenny, 
2011; Copeland, Consitt, e Tremblay, 2002; Filaire, Duché, e Lac, 1998). 
Estudos demonstraram que o consumo diário de 50 mg por dia em indivíduos com mais 
de 40 anos de idade durante 6 meses, promove um declínio pouco significativo nos 
níveis de HDL nas mulheres, um aumento das concentrações séricas de IGF-1, no 
entanto quando a dose é aumentada para 100 mg não são evidenciadas quaisquer 
alterações na composição corporal (Flynn, Weaver-Osterholtz, Sharpe-Timms, Allen, e 
Krause, 1999).Apesar de não contribuir para um aumento da massa e da força muscular, 
estudos demonstraram que melhora a densidade mineral óssea em mulheres com mais 
de 70 anos, não existindo evidências de efeitos adversos (Baulieu et al., 2000).Como os 
benefícios da DHEA sobre a força e função muscular são inconclusivos, não se 
recomenda a sua utilização no tratamento da sarcopénia (Baker et al., 2011). 
8.4. Terapêutica Farmacológica 
Os inibidores da enzima de conversão da angiotensina II (IECAS) e os antagonistas dos 
recetores da angiotensina II, utilizados no tratamento da hipertensão arterial, 
demonstram eficácia na melhoria do desempenho físico assim como na prevenção da 
perda de massa muscular. Estudos demonstraram que os IECAs têm um efeito protetor 
contra a incapacidade física, melhorando a força extensora do joelho e a velocidade de 
marcha (Onder et al., 2002; Vescovo et al., 1998). 
O losartan exerce um efeito protetor contra a atrofia muscular mediando a ativação da 
via mTOR (Burks et al., 2011). O telmisartan melhora a função muscular esquelética e 
reduz o tecido adiposo através da ativação da via PPAR-delta dependente (He et al., 
2010). 
O alopurinol, inibidor da xantina oxidase, utilizado no tratamento da hiperuricemia 
demonstrou exercer um efeito na disfunção contrátil provocada pela perda de força dos 
membros inferiores (Matuszczak, Arbogast, e Reid, 2004).Este fármaco promove ainda 
um aumento da força isométrica máxima nos músculos fletores do pé (Ryan, Jackson, 
Hao, Leonard, e Alway, 2011). 
O resveratrol protege a mitocôndria dos danos provocados pelo stress oxidativo, através 
da ativação da PGC-1α (Shin, Cho, e Kim, 2009). O PGC-1α é um co-ativador da 
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transcrição, responsável por estimular a biogénese mitocondrial, regular o metabolismo 
de lípidos e hidratos de carbono e promover a remodelação do tecido muscular 
esquelético (Liang e Ward, 2006). A expressão do PGC-1α, induzida por estímulos 
como o frio e o exercício físico, encontra-se diminuída durante o envelhecimento 
(Derbré et al., 2012).O resveratrol demonstrou eficácia na prevenção da disfunção 
mitocondrial, podendo deste modo ser uma boa opção no tratamento da sarcopénia, no 
entanto são necessários mais estudos que demonstrem a sua eficácia no tratamento desta 
síndrome geriátrica (Derbré et al., 2012). 
Com o aumento dos níveis dos fatores inflamatórios durante o envelhecimento 
contribuem para a etiologia e patogénese da sarcopénia, a utilização de farmácia anti-
inflamatórios poderá constituir uma boa opção para retardar a progressão desta 
síndrome geriátrica. 
A talidomida provou ser eficaz no aumento da massa muscular em indivíduos com 
SIDA, no entanto nunca foi calculado o risco/benefício da sua utilização em doentes 
com sarcopénia (Haslett et al., 1997). 
A miostatina, também designada de fator 8 de crescimento e diferenciação, exerce um 
efeito inibitório sobre o crescimento muscular, sendo a sua inibição uma estratégia 
utilizada para aumentar a massa muscular (Artaza et al., 2005).Os inibidores da 
miostatina inibem os fatores regulatórios da miogénese que são responsáveis pela 
promoção da diferenciação e proliferação dos miócitos, aumentando deste modo a 
massa muscular (Siriett et al., 2007). 
Em 2008, foi descoberto um anticorpo geneticamente modificado (MYO-029) que 
reconhece a miostatina e a bloqueia, no entanto os ensaios clínicos com este anticorpo 






  53 
9. CONCLUSÃO 
Em Portugal, e de acordo com os censos de 2011, a população idosa representa 19% dos 
efetivos populacionais prevendo-se que em 2050 passe a representar 32% do total da 
população (INE, 2011). 
A principal causa de lesão nos idosos são as quedas, sendo estas responsáveis pelo 
desenvolvimento de concussões, contusões e hematomas. Tendo em conta o perfil 
demográfico da população idosa em Portugal, torna-se particularmente relevante a 
caracterização das incapacidades funcionais desta faixa etária. Segundo dados da 
Direção Geral da Saúde (DGS), no ano de 2006, as fraturas do colo do fémur foram 
responsáveis por gastos hospitalares na ordem dos 52 milhões de euros (Branco, 
Felicíssimo, e Monteiro, 2009). 
Atendendo ao facto de a Sarcopénia ser a uma das principais causas de perda da 
mobilidade nos idosos e tendo em conta o perfil demográfico dos idosos em Portugal, 
torna-se particularmente relevante a prevenção desta síndrome geriátrica, não só como 
forma de melhorar a qualidade de vida dos idosos mas também do ponto de vista 
económico, uma vez que são gastos milhares de euros com o internamento de idosos 
provocados por quedas, e que poderiam ser prevenidos se tomadas os devidos cuidados 
durante o envelhecimento. 
Em suma, a Sarcopénia é uma síndrome que se prevenida pode contribuir para uma 
melhoria significativa das capacidades funcionais dos idosos promovendo um 
envelhecimento com uma maior independência e qualidade de vida.
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